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OZET

AMAC: Bu calismamizda bir yandan giinliik pratigimizde malign plevral sivilarin tanisinin
konulmasinda hangi yontemleri uygulamaktayiz sorusuna yanit ararken diger yandan da
birinci plevral sivi sitolojisi ile tan1 konulamayan malign plevral sivi olgularinda 2. ve 3.

kez bakilan plevral s1v1 sitolojisinin tanidaki roliinii arastirmak istedik.

YONTEM-GERECLER: Retrospektif olarak yaptigimiz bu ¢alismada birinci torasentez ile
plevral siv1 sitolojisi gonderilen ve negatif gelen 105 olguda (%90.51)2.kez, 34 olguda
(%29.31) 3.kez s1vt sitolojisi gonderilmisti. Stvi sitolojileri ile tan1 alamayan olgularda cope
ignesi ile kapali plevra biopsisi(KIPB) yapilmist1. Plevra biyopsisi ile de tan1 gelmemisse
video yardimli torakoskopi (VATS) yapilmig, VATS ile de tan1 gelmeyen bazi olgularda
dekortikasyon yapilmigti. Sivi sitolojisinde malignite siiphesi sonucu gelen olgularda da

negatifmis gibi diisiiniilerek ayn1 prosediirler uygulanmisti.

BULGULAR: Malign sivi nedeniyle merkezimizde tetkik edilen toplam 116 olgu
degerlendirildi. Olgularin 70 1 erkek (%60.34) 46 s1 ise kadindi(%39.66). Olgularin yas
araligi 31-83 (Ortalama 64.07) bulundu. 116 olgunun 7 sinde (%6.03) 1.s1v1 sitolojisi
malignite agisindan pozitif saptandi. 1. sivi sitolojisi mlignite ¢isindan negatif saptanan
hastalarin 29 unda (%26.6) 2. s1v1 sitolojisi malignite agisindan pozitif saptandi.1. ve 2. siv1
sitolojisi ile tan1 konulamayan toplam 34 olgudan 3. kez torasentez yapilarak sivi sitolojisi
calisildi. 34 olgunun 11 inde (%32.35) 3. s1v1 sitolojisi malignite agisindan pozitif saptandi.
Toplam olarak 47 olguda (%40.5) plevral s1v1 sitolojisi ile tan1 konulabildi. Sivi sitolojisi ile
tan1 konulamayan olgulara ise ileri tetkik yapildi (kapali igne plevra biopsisi, VATS,
dekortikasyon).52 olguya kapali igne plevra biopsisi yapildi ve 33 sinde (%63.5) pozitif
saptandi. Yani plevral sivi sitolojisi ve KIPB ile toplam 80 olguya(%68.9) tani
konulabilmisti. Plevral s1v1 sitolojisi ve KiPB ile tan1 konulamayan 35 olguya VATS yapildi
ve 33 iinde (%94.28) pozitif saptandi. Diger tan1 yontemleri ile tan1 konulamayan 3 hastaya
ise dekortikasyon yapilarak tam1 konuldu.. Olgularin 84 iinde (%72.41) primer akciger
malignitesi, 19 unda (%16.37) Malign mezotelyoma,8 inde (%6.72) metastatik tliimdrler

saptanirken geri kalan 5 olguda diger maligniteler saptandi.

Vil



SONUC: Plevral sivi sitolojisi negatif gelen olgularda 2.ve 3.kez siv1 sitolojisinin tantya
katkis1 yiiksek olup daha az invaziv islem oldugu icin kullanilabilir.Kapali plevra biyopsisi
ise tan1 degeri s1vi sitolojisinden daha yiiksek bulundugu i¢in 6n tanida malignite diisiiniilen

olgularda VATS’ dan 6nce denenmesi kanaatindeyiz.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of the study is to investigate the diagnostic yield of 2nd and 3rd
samplings of plevral effusion in patients with malignant plevral effusions with negative
cytology results in first samplings.

MATERIALS and METHODS: 2nd and 3rd samplings of plevral effusions via
thoracentesis were evaluated in patients found to be negative cytologically on the first
thoracentesis attempt. Pleural biopsi using a cope needle was performed on patients who
were undiagnosed upon plevral fluid cytology. If pleural biopsi did not yield any diagnosis
VATS (video assisted thoracoscopy) was performed. Pleural decortication was performed
in some patients who were not diagnosed with VATS. Pleural fluid cytology results
suspicious for malignancy were concidered negative and the same procedure as above was

performed.

RESULTS: A total of 116 cases of malignant pleural effusion were included into the study.
70 cases were male (%60,34) and 46 were female (% 39,66). Age of the cases ranged from
31 — 83 years (average: 64,07). 7 out of the 116 cases (% 6,03) were found to be
cytologically positve on the first thoracentisis. Out of the cases found to be negative on first
attempt 29 (% 26,6) were diagnosed positive upon second attempt. 34 cases which were
undiagnosed at first and second attempt underwent a third thorasentesis attempt and were
evaluated cytologically. Out of the 34 cases 11(%32) were diagnosed upon 3rd attempt. In
all 47 cases (%40,5) were diagnosed with plevral fluid cytology. Those undiagnosed
underwent further investigations (closed pleural biopsy, VATS and decortication). 33 out of
52 cases (% 63,46) were diagnosed with plevral biopsies. 33 out of 35 ( % 94,2) diagnosed
by VATS were found to be positive for malignancy. 3 patients were diagnosed with plevral
decortication. 84 cases (% 72,41) were found to be primary lung malignansies
( Adenocarcinoma, SCC, Small Cell Carcinoma and Unidentified subtypes of Non Small
Cell Carcinoma, 19 cases (% 16,37) were malignant mesotheliomas, 8 (%6,72) were
metastatic tumors ( RCC, breast cancer, ovarian carcinoma, pancreatic cancer), 5 cases
were diagnosed with other malignancies (spindle cell malignant mesenchymal tm,

carcinoma met., malignant epithelial tm, round cell malignant tm).



CONCLUSION: 2nd and 3rd cytological evaluations of malignant plevral effusions have a
high diagnostic yield in patients found to be negative in the first attempt and can be used
efficiently due to the fact that the procedure is relatively less invasive than further
procedures. Since the diagnostic yield of closed plevral biopsies is higher than that of
plevral effusions cytology, we believe that closed plevral biopsies must be attempted in
patients with malignant plevral effusions before referring them to VATS.



1.GIRIS VE AMAC

Bir¢ok malign hastaligin seyri sirasinda veya primer hastaligin tedavisinin
tamamlanmasindan sonra tekrarlayan durumlarda malign veya paramalign plevral efiizyon
ortaya ¢ikabilir. Malign eflizyonlarda (MPE) plevra sivisi sitolojik degerlendirilmesi veya
plevra biopsisinde kanser hiicreleri saptanir iken, paramalign efiizyonlarda sivi genellikle
brons tikanmasi, lenfatiklerin invazyonu veya pulmoner emboli gibi sekonder nedenlere
baglidir ve sitolojik degerlendirmede malign hiicreler saptanmamaktadir (1).

Akciger, meme, over tiimorleri ve lenfomalarin seyri sirasinda %75’den fazla olguda
malign plevral efiizyon gelisir. Metastatik adenokarsinoma en sik rastlanan sebeptir. Erkek
hastalarda akciger kanseri en sik primer organ kanseri iken, kadinlarda meme kanseri en sik
sebeptir.

MPE mevcudiyeti yaygin veya ilerlemis hastalik anlamina gelir ki stirvinin kisalmast ile
birliktedir. MPE teshisini takiben ortalama siirvi primer tiimoriin orijin aldig1 organa,
histolojik tipe, hastaligin evresine bagli olarak degisse de 3-12 ay arasinda oldugu
sOylenebilir. Akciger kanserinde en kisa, overde en uzun ve primeri bilinmeyen orta
derecede sagkalim ile seyreder (2).

Atalay F. ve arkadaslariin yaptig1 calismada akciger kanseri tanisi alan ve plevral
efiizyon gelisen 96 olgu retrospektif olarak incelenmis ve bunlarin 64’iinde (%66.6) plevral
stvinin sitolojik incelemesinde malign hiicre saptanmistir (?).

Malign plevral efiizyonlarda genellikle yapilan ilk sitolojik incelemede malign hiicreler
goriilmemektedir. Bu nedenle Kesin taniya varmak igin gittikge invazivlesen yontemlere
gereksinim duyulmaktadir. Ozellikle malign efiizyonlarda hastalarin genel durum
bozuklugu, kisalan survi invaziv yontemlerin kullanimini zorlagtirmaktadir. Oysa
tekrarlayan torasentezlerde malign hiicreye rastlanma olasiliginin arttigini diisiinmekteyiz.

Bu nedenle ¢alismamizda, invaziv yontemlerin kullanilmasinin zor oldugu bu
olgularda tekrarlayan torasentezlerin taniya katkisini ve kag kez torasentez yapmamiz
gerektigini belirlemeyi amagladik.



Bu c¢alismanin amaci; MPE tanisinda minimal invaziv bir yontem olan torasentez ile
orneklenen plevral sivi sitolojisinin ilk 6rneklemede negatif saptandigi durumlarda diger
invaziv yontemlerden 6nce plevral siv1 sitolojisinin tekrarlayan orneklerde
degerlendirilmesi ile tan1 oranina katkisini belirlemek ve boylece diger invaziv yontemleri
kullanmadan 6nce kag defa plevral sivi sitolojisi 6rneklememiz gerektigi hakkinda fikir
sahibi olmaktir.



2.GENEL BiLGILER

2.1.Plevra Anatomisi ve Histolojisi

Plevral bosluk akcigerleri saran viseral plevra ve gégiis duvari diyafragma,
mediyastinumu saran pariyetal plevra ile ¢evrelenmistir. Her ikisi hilusta birlesirler. Lokal
olarak birbirleriyle hassas iliskileri olsa da sag ve sol plevral bosluklar normalde
birbirinden ayridir. Sag ve sol plevranin yiizeyleri normalde birbirleri ile yapismayacak
sekilde temas halindedir. Her iki yaprak arasinda solunum esnasinda akcigerlerin gégiis
boslugu i¢indeki hareketlerini kolaylagtirmak i¢in az miktarda sivi bulunur. Sivinin
bulundugu potansiyel araliga plevral bosluk denir. Sag ve sol plevral bosluk mediyasten ile
tamamen birbirinden ayrilir (53).

Tiim diger viicut kaviteleri gibi plevral kavite de primitif ¢olomik kaviteden tiiremistir.
Plevral, perikardiyal ve peritoneal bosluklar gestasyonel donemin iigiincii haftasinda
mezodermden bigimlenmeye baslar. Plevral bosluk akcigerin biiyiimesinden bagimsiz
olarak genisler ve dokuzuncu haftada perikardiyal ve peritoneal bosluktan ayrilmis olur.
Cesitli kist, divertikiil ve defektler bu li¢ mezodermal boslugun tam olarak
boliinmemesinden kaynaklanabilir. Bu sirada akciger tomurcuklar: visseral plevraya dogru
invajine olur ve bdylece plevral bir 6rtii meydana gelir.

Iki plevra yaprag arasinda, her iki plevra yapragin kolayca birbiri iizerinde kaymasini
saglayan, ince bir film seklinde yaklasik 0.1-0.2 mL/kg plevra sivisi bulunur. (54) Normal
sartlardaki plevra sivi igerigi Tablo 1’de 6zetlenmistir



Tablo 1. Plevral sivi icerigi

Hacim 0.1-0,2 ml/kg
Hiicre mm 1000 -5000

% Mezotel hiicresi % 3-70

% Monosit % 30-75

% Lenfosit % 2-30

% Graniilosit % 10

Protein 1-2 gr/ di

% Albumin % 50-7

Glukoz = plazma diizeyi
LDH < %50 plazma diizeyi
Ph > plazma diizeyi

Isik mikroskobunda plevra 5 tabakadan olusur:

1. Mezotel hiicre katmant
2. Submezotelyal bagdoku
3. Yiizeyel elastik katman

4. Gevsek bag doku.

5. Derin fibroelastik katman.




Hem visseral, hem pariyetal plevra tek sira mezotel hiicreleri, bazal membran, kollajen
ve elastik doku tabakalarinin yaninda mikrodamarlar ve lenfatiklerden olusur (3-5). Visseral
ve pariyetal plevranin anatomik ve histolojik olarak bazi farkliliklart vardir (Tablo 2).
Pariyetal plevral ylizeyin altindaki konnektif doku tabakas1 diizdiir. Aksine visseral
plevranin submezotelyal konnektif dokusu akcigerlerin i¢ine dogru ilerleyen septalar
olusturur. Bu septalar pulmoner parankime destek saglarken, 6te yandan da gaz aligverisini
kolaylastiran alt bélmeler olusturur (6). Genel olarak insanlarda visseral plevranin altindaki
bag dokusu pariyetal plevra altindaki bag dokusundan 2-3 kat daha kalindir (7). Pariyetal
plevra altinda endotorasik fasia vardir ve pariyetal plevra bu fasia araciligiyla gogiis
duvariyla gevsek bir iliski kurar.

Plevra yiizeyini tek sira halinde doseyen mezotel sadece koruyucu bir zar degil ayn
zamanda s1vi ve madde transportu, inflamasyon durumunda 16kosit migrasyonunu
saglamasi gibi gorevleri de bulunmaktadir. Ayrica glukozaminoglukan ve baska
kayganlagtiricilar salgilayarak dokularin zedelenmesini 6nler ve enfeksiyon ve timor
yayilimina kars1 korur. Mezotel hiicreleri pleomorfiktir ve alttaki submezotelyal dokunun
gerilme derecesine gore yassidan kiiboid veya kolumnar sekle kadar degisiklikler
gosterebilir. Morfolojilerindeki farkliliklara ragmen biitiin alanlarda tek tabaka halini korur.
Mezotel hiicrelerinin kalinliklar1 1-4 pm ve yiizey caplar1 16-40 um’dur. Bu hiicreler
yaklasik 0.1 um ¢apinda ve 0.5-3 pm uzunlugunda olan yiizey mikrovilliisleri igerir. Bu
mikrovililerin kesin fonksiyonu heniiz bilinmemekle birlikte, hiicre yiizey alanin1 ve bu
sekilde ayn1 zamanda membranin bazi fonksiyonlarini (reseptor ve metalloproteinaz gibi
enzimler) artirdig1 diistiniilmektedir (8). Visseral mezotel hiicrelerindeki mikrovilliislerin
dansitesi, 6zellikle toraksin alt kisimlarinda akciger ve gogiis duvari arasindaki
stirtlinmenin azaltilmasini saglamak i¢in, olasilikla hiyaluronik asitten zengin glikoproteini
tutmak amaciyla pariyetaldeki mikrovilliislerin dansitesinden daha fazladir.

Mezotelyal hiicreler aralarinda tight- veya gap-junction’lar, baz1 yerlerde dezmozomlar
ile baglant1 kurarak, bazal laminalar1 ile destekleyici bag dokusu {izerine otururlar. Mezotel
hiicreleri ¢ok fonksiyonlu hiicrelerdir;

* immunomodiilator hiicrelere antijen sunusu yaparlar.
* Sitokin ve fibronektin salgilarlar ve makrofaj akimi olusturabilirler.
* Fagositik aktivite yapabilirler.

+ Stimuluslara cevap olarak reaktif oksijen ve nitrojen radikalleri salgilarlar.



Mezotel hiicre tabakasinin plevral bosluga bakan tarafindaki yiizey, mezotel hiicre
cikintilar1 tarafindan salgilandig1 diistiniilen hiyaluronik asitten zengin “sialomucin” ad1
verilen glikoprotein nitelikte yar1 akiskan bir siv1 tabakas ile kaplidir. Sialomucin, mezotel
hiicre ylizeyine anyonik, yani negatif elektrik yiikli bir karakter kazandirir. Yine bu katman
lizozim, basta immiinglobiilin G (IgG) ve immiinglobiilin A (IgA) olmak iizere
immiinglobulinler ve kompleman igerir. Bu yapisal 6zellik sayesinde, plevral yiizeyler karsi
karstya gelince mezotelyal ortiiler birbirine degmez ve akciger agilir kapanirken,
glikoprotein Ortii sayesinde her iki yiizey birbiri lizerinde kolayca kayar. Mezotelyal yiizeyi
orten anyonik nitelikteki katman, bakteri, diger organizmalar ve anormal hiicrelerin
mezotelyuma yapisma sansini azaltir. Lokal immiin korunma saglanir. Mezotel hiicrelerin
yiizeyindeki ¢ok sayida ¢ikint1 sayesinde normal yiizeye gore ¢ok daha genis bir aktif sivi
emilim yiizeyi olusmus olur.

Her iki plevral yiizeyin lenfatik drenaji oldukga farklidir. Pariyetal lenfatik sistem
lenfin plevral bogluktan drene edilmesi i¢in major yol olup, pariyetal plevranin mezotelyal
yiizeyinde komsu submezotelyal tabakadaki lenfatik aga lakunalar yoluyla baglanan ve
stomata denilen, 2-12 pm biiyiikliigiinde agikliklar mevcuttur.

Plevral boslugun degisik bolgelerindeki lenfatikler degisik lenf nodlarina drene olur.
Kostal yiizeyden parasternal ve paravertebral lenf nodlarina, mediastinal yiizeyden
trakeobronsiyal lenf nodlarina drenaj saglanir. Pariyetal plevranin diyafragmatik yiiziiniin
lenfatikleri karin i¢i lenfatikleriyle iligkilidir ve lenfatik akim karindan toraks i¢ine dogru
oldugundan, karin i¢indeki infeksiyonlar kolayca toraksa yayilabilir. Pariyetal plevranin
tersine visseral plevrada lakuna ve stomatalar yoktur ve alttaki lenfatik damarlarin plevral
bosluktan ¢ok pulmoner parankime drene oldugu diisiinilmektedir (6,9). Bol mikrovillus
iceren visseral plevra mezotel hiicrelerinin plevra sivisi olusum ve geri emiliminde 6nemli
katkis1 bulunmaz. Pariyetal plevra subklavian, mammaria interna ve interkostal arterler
yoluyla beslenir, venoz sistemi bronsiyal venlere drene olur. Visseral plevra ise bronsiyal
arterden kan alip, venleri biiyiik oranda pulmoner vene dokiiliir (10). Pariyetal plevradaki
konnektif dokuda visseral plevrada olmayan agr1 lifleri vardir. Bu liflerin orijinleri, innerve
ettikleri toraks alanlarina gore farklidir. Kostal plevra ve diyafragmatik plevranin periferik
kismu interkostal sinirler tarafindan innerve edilir. Bu bolgelerdeki agrili uyaranlar komsu
g6giis duvarinda hissedilir. Diyafragmanin merkezi kismu ise frenik sinir tarafindan innerve
edilir ve bu alandaki uyarilar ayn1 taraftaki omuzda agr1 olusturur. Visseral plevrada agri
duysu tasiyan sinir lifi bulunmaz.



Tablo 2. Plevra anatomisi ve histolojisi

Pariyetal plevra

Visseral plevra

Subplevral bag dokusu

Diizdiir

Septumlarla akcigere ilerler

Mezotel hiicreleri

Hiicreler arasinda lenfatik
stomalar bulunur

Bol mikrovillus bulunur

Lenfatik drenaj

Lenfatik stomalar ve kanallar

Akciger lenfatikleri

Kanlanma

Sistemik arter/bronsiyal ven

Bronsiyal arter/pulmoner ven

innervasyon

Bol duyu lifi bulunur

Agri duyusu yok

2.2.Plevral Sivinin Olusumu ve Emilim Fizyolojisi

Plevral bosluk mezotelyal hiicrelerle kapli olan pariyetal ve visseral plevra yapraklari
arasinda kalan alandir. Bu iki tabaka arasinda bulunan sivi, kayganlig1 saglayarak
yapraklarin birbirine siirtiinmesini 6nlemektedir. Plevral boslukta fonksiyonel rezidiiel
kapasite (FRC) diizeyinde akcigerlerin elastik rekoil (geri ¢ekim) giiciine kars1 koyarak
alveollerin siirekli agik kalmasini saglayan negatif bir basing vardir (11). Plevral sivi
olusumunda, s1vinin geg¢tigi membran ylizeyine uygulanan hidrostatik ve onkotik basinglar,
stvinin gegtigi membranin kalinligr ve sivinin kaynagini olusturan vaskiiler sistemin plevral
membrana uzakligi rol oynar (53). Normal kosullarda plevral sistemik damarlardan plevra
bosluguna ortalama 0,6 mL/saat hizla filtre edilen diisiik protein igerikli plevral s1vi ayn1
hizla plevral lenfatiklerden absorbe edilir. Saglikl1 bir bireyde plevral sivinin olusumu ya da
emilimi arasinda gelisebilecek bozukluklar plevral alanda asir1 siv1 birikimine neden olur
(12). Plevral stvinin ii¢ 6nemli kokeni vardir:

1-Visseral ve pariyetal plevra kapillerleri
2-Akciger interstisyel bolgesi

3- Diafragmadaki kiiciik delikler araciligi ile peritoneal kavite



Normal insanlarda plevral bosluga plevral sivi giris hiz1 0.0 1ml\kg\saat olarak
bildirilmistir (13). Plevral yiizeylerde sivi hareketinin mekanizmasi Starling denklemine
gore olusmaktadir. Starling kanunu plevraya uyarlanirsa su denklem ortaya ¢ikmaktadir:

Qf=Lp A[( Pcap - Ppl) - od (tcap - mpl)]

Qf: S1v1 su hareketi,

Lp: Membran filtrasyon kat sayis1 (Hidrolik su iletkenlik kat sayisi),
A: Membran ylizey alani,

Pcap: Kapiller hidrostatik basingi,

Ppl: Plevra hidrostatik basingi,

od: Membran solite refleksiyon, coefficient ¢oziiniirliiliik kat sayisi,
ncap: Kapiller onkotik basing,

nipl: Plevra onkotik basing

od degeri sifir ile bir arasinda degismektedir. Bu deger sifir oldugunda protein
partikiilleri membran porlarindan rahatlikla gegebilecek kadar kiiciik olup, albumin gibi
biiyiik molekiillerin gegisi o kadar fazla olmaktadir. Tersine d=1 oldugunda protein gecisi
olmamaktadir. 0<od>1 ise protein geg¢isinde kismi bir kisitlanma var demektir (53,14).

Pariyetal plevrada hidrostatik basing 30 cm H20 iken plevral basing -5 cm H20 dur,
boylece net hidrostatik basing farki: [30-(-5)]=35 cm H20 dur ve bu basing farki
kapillerlerden plevral bosluga sivinin hareketini saglar. Normalde az miktarda olan plevra
stvist az miktarda protein igerigine sahiptir ve 5 cm H20 luk bir onkotik basinci vardir.
Plazma onkotik basinci 34 cm H20 olup, net onkotik basing farki 34— 5= 29 cm H20 olur.
Sonug olarak net fark 35-29=6 cm H2O olup, siv1 pariyetal plevra kapillerlerinden plevral
bosluga bu basingla gegmektedir (13,14).

Plevra siv1 gelisimi, bu lenfatik klirensin temizleme kapasitesini agsan miktarda bir
stvinin pariyetal plevradan bosluga gecmesi sonucu olusur. Baska bir ifade ile plevral
bosluga plevral s1vi akis1 artmistir ya da pariyetal plevra lenfatiklerinin plevral bosluktaki
stviy1 reabsorbsiyon islevinde azalma olmustur.

2.3. Etyopatogenez

Plevral eflizyon, plevral sivinin sekresyonu ile absorpsiyonu arasindaki dengenin
bozulmasi sonucu plevral mesafedeki sivinin normal miktarini (5-15ml) asacak sekilde
artmasi olarak tanimlanir (15).



Plevral sivinin fazla iiretilmesi veya lenfatik obstriiksiyona bagli absorbsiyonda
azalma, plevral eflizyon olusumunun temel mekanizmasidir. Plevral sivi olusumunu
etkileyen hidrostatik ve osmotik basinglardaki degisikliklerde lenfatik drenaj
bozuldugunda, mezotelyal veya kapiler endotelyal gecirgenlik arttiginda meydana gelir.
Hastalig1 gosteren radyolojik bozukluklar eflizyonun etiyolojisi konusunda énemli ipuglari
saglayabilir. Pratikte bir efiizyonun spesifiketiyolojisinin belirlenmesi tam bir radyolojik,
bakteriyolojik, biyokimyasal ve patolojik arastirma sonrasi bile ¢ogu kez zordur.

Artmis plevral stvinin patogenetik nedenleri; akcigerin intertisyel alaninda artmais sivi,
plevral intravaskiiler hidrostatik basingta artma, plevral aralikta artmis protein
konsantrasyonu, intraplevral negatif basingta artma, peritoneal kavitede fazlasivi (asit)

birikimidir (12).

Plevral s1vi emiliminde azalma ise plevral lenfatik drenajin azalmasi, lenfatik akim
obstriiksiyonu ya da sistemik vaskiiler basincta artma nedeniyle olusur.Dolayistyla plevral
aralikta fazla s1vi toplanmasi plevra, akciger veya lenfatikler saglamken, sadece hidrostatik
ve/veya onkotik basing degisikliklerine bagl olarak serumdan fazla ultrafiltrasyon
nedeniyle olusabilecegi gibi, dogrudan plevra, akcigerler ya da lenfatik akimda patolojik
degisiklikler sonucu da olusabilir. Birinci grupta toplanan normal fizyolojik plevral siv1 ile
ayni1 protein ve hiicre 6zelliklerini tagiyan sivi serumun bir ultrafiltratidir. Bu tip sivilara,
transuda niteliginde plevral sivi denir. Akcigerler veya lenfatiklerin patolojik degisiklige
ugradigi ikinci durumda ise plevral s1vi, normal fizyolojik plevral siviya gore daha yiiksek
konsantrasyonda protein, hiicre ve bazi diger elemanlart igerir. Bu tip sivilara da eksuda
nitelikli plevral sivi denir (16). Eksuda-transuda ayrimi plevral sivi ve serumda laktik asit
dehidrogenaz (LDH) ve protein diizeylerinin bakilmasi ile yapilabilir. Bunu saglayan
oranlar, Light kriterleri olarak bilinir ve bu kriterlerden en az birinin olmasi eksuda, hig
birinin olmamasi ise transuda tanis1 koydurur (6, 8-12).

Light Kriterleri;
1- Plevra s1vi protein degeri / Serum protein degeri > 0,5
2- Plevra s1ivi LDH degeri / Serum LDH degeri > 0,6

3- Plevral s1ivi LDH degeri / Normal Serum LDH iist diizeyi > 2/ 3



Klinik olarak transuda beklenen, fakat Light kriterlerine gore eksuda tespit edilen
hastada serum ve plevral siv1 albiimin diizeylerine de bakilmalidir. Serum ve plevral sivi
albiimin degerleri arasindaki fark 1,2 gr/dL*nin lizerinde ise siv1 transuda olarak kabul
edilir. Plevral siv1, bagka sistemlere veya toraksin igerisinde yer alan yapilara ait birincil bir
patolojinin yada hastaligin, olusturdugu bir komplikasyondur. Pek ¢ok hastalik bu
komplikasyonaneden olabilir. Tablo 3 ve Tablo 4de transuda ve eksuda nitelikli sivilarin
sebepleri yer almaktadir (13).

Tablo 3. Transiida nitelikli plevral sivi nedenleri

o Konjestif kalp yetmezligi

e Siroz

¢ Nefrotik sendrom

e Siiperior vena kava obstriiksiyonu

e Urinotoraks

e Periton dializi

¢ Glomerulonefrit

e Miksodem

¢ Pulmoner emboli
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Tablo 4. Eksiida nitelikli plevral s1ivi nedenleri

« infeksiyonlar

* Neoplaziler
- Mezotelyoma
- Metastazlar

- Lenfoma

* Pulmoner emboli

* Gastrointestinal hastaliklar
- Pankreatit

- Ozefagus perforasyonu
-Subdiyafragmatik abse

- Intrahepatik/splenik abse

- Diyafragma hernileri

« Kalp hastaliklari
- Dressler sendromu

- Perikardial hastaliklar

« Jinekolojik hastaliklar
- Over hiperstimulasyonu
- Postpartum plevral efiizyon

- Meig’s sendrom

* Kollajen vaskiiler hastaliklar

» flaca bagh

* Silotoraks

* Uremi

* Benign asbestozis

* Sarkoidoz
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2.4.Plevral Efiizyonda Tamisal Yaklasim
2.4.1.Klinik Ozellikler

Plevral sivinin en sik rastlanilan semptomu nefes darligidir. Sivi orta miktarda ya da
daha fazla ise restriktif tipte solunum fonksiyon kayb1 yaparak nefes darligina yol acabilir.
Plevral s1vil1 hastalarda eger paryetal plevral irritasyon varsa, gogiis iizerinde duyulan agri
olabilir. Bu agr1 nefes alip verme ile artar ve batici tarzdadir. Bu tip batici agrilara ploretik
agr1 ad1 verilmektedir. Plevranin baskisi ile kollabe olan akciger segmentlerinde okstiriik
reseptOrlerinin uyarilmasi ile olusan 6ksiiriik bir baska yakinmadir. Fizik muayene
bulgulariin ¢esitliligi Plevral sivi miktarina gore degisir. Az miktarda sivi sadece siniis
kapalilig1 ve plevral yapraklarda inflamasyon varsa siirtiinme yoluyla frotman nedeni
olabilir. Orta miktarda Plevral sivida sivili tarafin solunuma az katildigi siv1 seviyesine
kadar olan vibrasyon torasigin alinamadig1, perkiisyonda matite oldugu ve yine sivi
seviyesine kadar olan alanda solunum seslerinin oskiiltasyonda alinamadig1 saptanir. Bazi
olgularda tam siv1 seviyesinin bitip solunum seslerinin geldigi yerde sivinin iist seviyesi
adeta konsolide akciger gibi brons duvarindaki titresimi arttirarak bronsiyal ses benzeri bir
ses alinmasina neden olabilir. Buna ploretik sufl adi verilir. Cok miktarda plevral s1visi olan
hasta sivil1 tarafini asagiya alarak sivinin mediasten ve akcigerlere baskisini azaltacak
sekilde yatar. Stvili hemitoraks solunuma katilamaz ama daha bombedir. Mediastinal
yapilar saglam tarafa dogru itilmistir. Palpasyonla sivili tarafta vibrasyon torasik alinmaz.
Perkiisyonda matite alinir. Oskiiltasyonda solunum sesi alinmaz (17).

2.4.2.Radyolojik Degerlendirme

Plevral eflizyona genellikle posteroanterior akciger filmi ile tan1 konulabilir.
Kostofrenik acinin kiintlesmesi i¢cin 200-300 ml s1v1 yeterlidir. Efiizyon, bazen atelektazi,
pndémoni, plevral kalinlagma ile karisabilir. Bu gibi durumlarda, lateral akciger filmi, lateral
dekubitiis filmi veya ultrasonografi (USG) sivinin yerini ve miktarini belirleyebilir. Nadiren
bilinmeyen sebeplerle sivi subpulmonik (infrapulmoner) lokalizasyonda olabilir. Bu gibi
durumlarda posteroanterior akciger filminde bazi belirtiler olmakla beraber bariz bir siv1
goriinlimiine rastlanmaz. Posteroanterior akciger filminde, diyafram kubbesinin yiiksekligi
veya farkli lokalizasyonu, sol tarafta diyafram ile mide gazi arasinda 1 cm’den fazla mesafe
olmasi, plevral efiizyon lehine olup, lateral dekiibitus filmi gerektirir (18).
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Standart akciger grafilerinde plevral sivi, 151n gegisine izin vermediginden radyoopak
ozelligi verir. Tipik plevral siv1 goriiniimleri s1vi miktarina gore {li¢ gruba ayrilir;

1-Az miktarda sivi: Sadece siniis kapanmistir veya diyafram hatti diizlesmistir.

2-Orta miktarda sivi: Hilus civarina kadar alt alanda komsu yapilarin kenarlarini silen
homojen bir radyoopasite vardir. Stvinin {ist ve dis kenar1, genellikle yiizey gerilimi iist ve
disa dogru gidildikge artacagindan, disa ve yukar1 dogru bir parabol ¢izer. A¢iklig1 yukari
bakan bu parabole damoiseau hatti denir. Stvi i¢in 6zgiin bir bulgudur.

3-Cok miktarda s1vi: Biitiin bir hemitoraksda radyoopasite vardir ve hemitoraks
genislemistir; mediyastinal yapilar saglam tarafa dogru itilmistir.

Radyolojik olarak atipik plevral s1iv1 goriiniimii olarak adlandirdigimiz bulgular da
mevcuttur. Fissiirde s1vi toplanmasi, fissiir seyrine gore posteroanterior grafilerde kitle gibi
goriintii verir. Buna fantom tiimdr goriintiisii denir. Plevral aralikta yer yer yapisikliklar
oldugu zaman plevral siv1 bosluga serbest dagilamayacagindan bazen plevral tabanli biiyiik
bir kitle goriiniimii verebilir. Buna, ankiste plevral sivi denir. Plevral sivi bazen damoiseau
hatt1 yapmayabilir o zaman siv1 diafram kubbesine parelel yerlesir. Boylece sanki siniis
acikmis gibi goriilebilir. Tek bulgu diyafram yiiksekligidir. Buna subpulmonik plevral sivi
denir (17).

USG’nin plevral siv1 tetkikinde 6nemli bir yeri vardir. Az ve lokule sivilarin
saptanmasi ve yerlesiminin gosterilmesi, plevral sivinin plevral kalinlagsmadan ayirt
edilebilmesi, torasentez, plevral biyopsi yapilabilecek veya toraks tiipii takilabilecek en
uygun lokalizasyonun belirlenmesi, subpulmoner efiizyonlarin ayirici tanisinin
yapilmasinda 6nemlidir (19).

Bilgisayarli Tomografi (BT) yayginlagmasi ile birlikte plevral boslugun
degerlendirilmesi amaciyla daha sik kullanilmaktadir. Lokiile sivilarin tanisinda BT
onemlidir. Konvansiyonel gogiis radyografisi ve USG’ye gore plevral siviy1 plevral
kalinlagmadan ayirmada ve plevral duvar tutan fokal kitleleri saptamada tistiindiir. BT
stvinin yani sira akciger ve mediastinal yapilar hakkinda bilgi verir. Ampiyem ile periferik
akciger apsesi ayiriminda ve peritoneal s1vi koleksiyonunu, plevral efiizyondan ayirmada
da yararlidir. BT giinlimiizde kullanilan, plevral boslugu degerlendiren en iy1 yontemdir
(20).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRQG) giivenli ve hassas bir goriintiileme teknigi
olmasina ragmen, plevral efiizyonu gostermede BT ve USG’den iistiin degildir. Plevral
stvinin karakterini degerlendirmek MRG ile miimkiin olabilir fakat kardiyak ve solunum
hareketleri bu konuda kisitlayicidir (18).
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2.4.3. Torasentez

Plevral bosluktan sivi alma islemine torasentez denir. Torasentez teknik olarak basit ve
oldukca emniyetli bir yontemdir. Etyolojisi bilinmeyen tiim plevral siv1 birikimlerinde
tanisal amagli torasentez yapilmasi gerekir. Alinan sivi 6rnegi mikrobiyolojik,
histokimyasal veya immiinolojik olarak analiz edilerek neden olan hastalik aydinlatilabilir.
Hasta yatag1 basinda yapilabilen bir yontemdir (3). Islem &ncesi hasta aydinlatilmali ve tam
bir isbirligi saglanmalidir. Bir sandalyeye ters oturtulan hasta, hafif kambur pozisyonunda
kollarin1 6nde birlestirir. S1vi tespit edilen sinirin iist kenar1 gogiis titresimi ve perkiisyonla
kolayca anlasilabilir. Bu diizeyin altindaki interkostal araligin altindan torasentez
yapilmalidir. Az siv1 birikimlerinde veya lokalize olmus birikimlerde floroskopi veya
ultrasonografi ile stvinin yerini saptamak daha uygun olacaktir. Cilt antiseptik soliisyonlarla
iyice temizlendikten sonra cilt altina ve kosta periostuna lokal anestetik madde enjekte
edilir. Interkostal damar ve sinirlere hasar vermemek icin altta bulunan kostanin iist
tarafindan, negatif basingla 20 Gauge numarali igneyle girilir. igne boyu 4- 6cm arasinda
olmalidir. Stvinin pihtilasmamasi igin 0.5- 1.0 mL heparinle enjektor yikanmalidir. igne
deri ve deri-alt1 dokularindan sonra pariyetal plevrayi gecerken hasta hafif bir agr1
duyabilir, daha sonra igne bosluga diiser. Hava aspire edilirse igne fazla ileri gitmistir, geri
cekilmelidir. Pndmotoraks riski az olmakla beraber bu durumda igne derhal ¢ekilmelidir.
S1v1 birikimi az ise ponksiyon 10. interkostal araliktan yapilmalidir. Diyafragma, karaciger,
dalak laserasyonu acisindan igne dikkatlice ilerletilmelidir. Genellikle 20- 40 ml s1v1
incelemeler icin yeterli olacaktir. Diyafragmada hasar olursa ¢ogu hasta ayni tarafta omuz
agrisindan yakinir. Fazla miktarda sivinin oldugu efiizyonlarda nefes darlig1 hastaya
oldukca sikint1 verir. Sivinin altinda kalan akciger boliimii baski altinda kalir ve tedavi edici
torasentez ile rahatlama saglanabilir (3). Torasentezin mutlak kontrendikasyonu yoktur.
Rolatif kontrendikasyonlar Tablo 5 de goriilmektedir.

Tablo 5. Torasentezin rolatif kontrendikasyonlar:

®  Sistemik antikoagiilan tedavi

® Uremi

® Kanama diyatezi

® Hasta ile kooperasyon kurulamamasi

® Torasentez yapilacak cilt alaninda enfeksiyon olmasi
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Torasentez riski diisiik bir yontemdir. Komplikasyonlari, pnémotoraks, hemotoraks,
re-ekspansiyon pulmoner 6dem, hava embolisi, plevrada infeksiyon, ignenin giris yolu
tizerinde tiimor implantasyonu olarak siralanabilir. Ayrica bradikardi, hipotansiyon ve kalp
atim hacminin azalmasi ile kendini gosteren vazovagal refleks ortaya cikabilir. Bulgular 1
mg atropinin intramiiskiiler yapilmasi ile ortadan kalkar. Bu durum nadir olarak goriildigii
igin profilaktik atropine gerek yoktur, belirtiler ortaya ¢ikarsa uygulanir (21).

2.4.4.Plevral Sivinin Degerlendirilmesi
2.4.4.1.Plevral Sivinin Goriiniimii

Plevral stvinin tanisal degerlendirilmesinde sivinin gortiiniimiiniin tanimlanmast
gereklidir. Normalde suya benzer goriiniimde, acik saman sarisi renginde ve berraktir.
Ampiyem sivisi opak ve viskozdiir. Kolesterolden zengin sivilarin satene benzer bir
goriiniimi vardir. Siloz eflizyonlar ise siit beyazdir. Kanli gériiniimii olan bir s1vida
oncelikle hemotokrit sayimi yapilmalidir. S1vi hematokrit degeri periferik kan
hemotokritinin %50'sinden fazla ise hemotoraks tanist konur. Hemotokrit degeri %1 in
tizerinde olan hemorajik sivilarda diisiiniilecek ii¢ tan1 vardir; malignite, pulmoner emboli,
travma. Plevral s1v1 bulanik, siit goriiniimde veya kanli ise, santrifiij edildikten sonra
stipernatanti incelenmelidir. Stvinin lipit analizi ayirici taniy saglar; silotoraksta hig
kolesterol kristali yoktur ve trigliserid diizeyleri yiiksektir ( >110 mg\dL),
psodosilotoraksda ise kolesterol diizeyi yiiksektir (>200 mg\dL), kolesterol kristalleri
gortlebilir ve trigliserid diizeyi genellikle yliksek degildir (8). Duktus torasikusun tutulumu
ve non-hodgkin lenfoma en sik silotoraks sebebidir.

2.4.4.2.Biyokimyasal Degerlendirme

Plevral eflizyonlarin tanisinda ilk adim transiida-eksiida ayriminin yapilmasidir.
Torasentezle elde edilen siv1 eksiida ise, taninin saptanmasi i¢in daha ileri ve invaziv tanisal
yontemlere gereksinim vardir (8). Transiida-eksiida ayriminda Light ve arkadaslarinin 1972
yilinda ileri siirdiigii kriterler standart yontemler olarak giiniimiizde de kullanilmaktadir.
Buna gore, plevra s1vi proteininin serum proteinine oraninin 0.5'ten fazla olmasi veya
plevra sivist LDH diizeyinin normal serum LDH degeri {ist sinirinin 2/3'tinden fazla olmasi
veya plevra LDH'sinin serum LDH'sine oraninin 0.6'dan fazla olmas1 durumunda plevral
efiizyon eksiida olarak kabul edilir (22).

Klinik olarak transiida diigiiniilen ancak Light kriterlerine gore eksiida saptanan
olgularda, serum-plevral siv1 protein veya albumin farkina bakilmasi 6nerilmektedir. Eger
serum-plevral s1v1 protein farki 3.1 g/dL*den, albumin farki ise 1.2 g/dL“den biiyiikse, bu
stv1 biiytik olasilikla transiidadir, protein fark: ek tetkik gerektirmediginden daha pratiktir
(23). Transiida-Eksiida ayiriminda kullanilan bazi parametreler Tablo6 da gosterilmistir.

15



Tablo 6. Transiida-Eksiida ayiriminda kullamilan diger parametreler (24)

Parametre Transiida Eksiida
Dansite <1016 >1016
Protein <3 gr/dL >3 gr/dL
PS/S protein <0.5 >0.5
Albumin farki >1.2 <1.2

LDH <200 U >200 U
PS/S LDH <0.6 >0.6
Kolesterol <60 mg/dL >60 mg/dL
PS/S kolesterol <0.3 >0.3
HDL/LDL >0.6 <0.6

PS/S bilirubin <0.6 >0.6
Alkalen fosfataz <75 TU/dL >75 TU/dL

PS: Plevra sivist PS/S:Plevra sivisi / Serum  Albumin Farki: Serum ve plevra sivisi albumin farki

Glukoz: Eksiidatif plevral sivilarin ayirict tanisinda uzun zamandan beri kullanilan bir
parametredir. Plevral sivida glukoz dl¢limlerinin aclikta yapilmasi 6nerildigi gibi, herhangi
bir zamanda yapilmas1 sonuglar1 degistirmemektedir. Plevral sivida glukoz diizeyi 60
mg\dL den yiiksektir. Glukoz diizeyi 60 mg\dL nin altinda ise tiiberkiiloz plorezisi, malign
stv1, romatoid artrite bagli s1vi yada komplike parapndmonik ploreziden sliphelenilmelidir.
Diisiik glukozun diger nedenleri arasinda sayilmaktadir (22).

Laktat dehidrogenaz: Plevral sivi LDH diizeyi eksuda-transuda ayrimimda yararli bir
parametredir. Light kriterlerine gore plevral sivi LDH diizeyi >200 U\L veya plevral sivi1 /
serum LDH orani>0,6 ise s1vi eksuda olarak kabul edilmektedir. Hemorajik ve nekrotik
materyal iceren sivilarda LDH diizeyi etkilenmektedir. Plevral sivi LDH diizeyinin artmasi
plevral aralikta inflamasyonun derecesinin arttiginin gostergesidir.

Amilaz: Eksiidatif sivilarin ayirici tanisinda yararli bir parametredir. Plevral sivida yiiksek
amilaz diizeylerinde pankreatik hastalik, malign tiimor veya 6zefagus riiptiirii
arastirilmalidir.
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Plevral Sivi pH: Plevral stvinin pH'si bazen tanida yararli olabilmektedir. Transiidalarin
pH'si kana esit veya hafif yiiksektir. Plevral sivinin pH'si arteriyel pH ile birlikte
Olciilmelidir. Genellikle glukozu diisiik ve LDH'si yliksek sivilarin pH'si diisiiktiir. Plevral
stvi pH'sinin 7.20 den diisiik ve serum pH'sindan 0.15 tinite diisiik bulunmasi komplike s1v1
anlamindadir (22).

2.4.4.3.Plevral Sivinin Sitolojik Incelemesi

Sitoloji ile malign plorezi tanisinin farkli serilerde %40—87 arasinda konulabildigi
bildirilmistir (66-68). Tiiberkiiloz, plevral sivida nisbeten karakteristik goriiniim
olusturabilir. Mezotel hiicre proliferasyonu olmaksizin bol lenfosit saptanmasi tiiberkiiloz
ile uyumlu kabul edilmektedir. Lenfositler genelde T lenfosit niteligindedir. Artmis T
lenfositler, immun cevaba bagli ortaya ¢ikar. Tiiberkiiloz disinda lenfoma, sarkoidoz ve
romatoid hastalikta da lenfositoz saptanir. Eozinofil infiltrasyonu; pndmotoraks, enfarktiis,
hemotoraks, fungal enfeksiyonlar, paraziter hastaliklar, ilag kullanim1 veya asbest plorezisi
gibi nedenlerde goriiliir. Eger efiizyon biiyiik oranda plazma hiicresi igeriyorsa multipl
miyeloma akla gelmelidir (24).Sitoloji ile adenokarsinom tanis1 konulmasi kolay iken
squamoz kanserde, Hodgkin hastaliginda ve sarkomlarda bu yolla tan1 daha zordur.
Incelemenin ii¢ kez tekrar edilmesi tan1 olasiligini artirir (25).

2.4.4.4.Plevra Sivistmin Tiiberkiiloz A¢isindan incelenmesi

Tiiberkiiloz plorezilerde plevra boslugunun inflamasyonu, klasik olarak primer akciger
tiiberkiiloz enfeksiyonu ile iliGkilidir. Ulkemizde tiiberkiiloz enfeksiyonu sik goriildiigii
icin plevral eflizyonlu bir hastada tiiberkiilozdan kuskulanildiginda mutlaka bu acidan
inceleme yapilmalidir. Bugiin plevra sivisinda adenozin deaminaz (ADA),
gamma-interferon (y-IFN) ve mikobakteriyel deoksiribo niikleik asit (DNA) i¢in polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) ile tiiberkiiloz tanis1 koymak olasidir. Ponksiyonla alinan plevra
stvist lenfositten zengin, mezotelden fakir ve plevra sivist ADA diizeyi >50 U/L ise olgunun
biiyiik bir olasilikla tiiberkiiloz oldugu sdylenebilir. Yiiksek ADA diizeyleri saptanabilecek
diger iki tablo ise ampiyem ve romatoid artrittir. Ayrica plevra sivisi y-IFN diizeyleri de
tiiberkiiloztiiberkiiloz dis1 plevral eflizyon ayriminda son derece 6nemlidir (24,26,27-29).

2.4.5.Plevral Efiizyonun Tanisinda Kullanilan Girisimsel Yontemler

Plevral eflizyonlar ¢ok farkli hastaliklara bagli olarak ortaya ¢ikabilmektedirler.
Eflizyonun nedeni, hastanin klinik tablosu ile kimi zaman ek incelemelere gerek
birakmayacak kadar acik olabilir. Ancak ¢ogu kez etiyolojinin agiga ¢ikarilmasi i¢in,
plevral s1v1 6rneginin alinip incelenmesi amaciyla yapilan invaziv tan1 girisimlerine
gereksinim duyulmaktadir. En az invazivden en invazive bu girisimler; torasentez, kapali
plevra biyopsisi (kor biyopsi), medikal torakoskopi (ploroskopi), acik plevra biyopsisi
seklinde sayilabilir (30).
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2.4.5.1. Torasentez

Torasentez tan1 veya tedavi amaciyla plevral sivinin alinmasi islemidir. Torasentez, en
sik plevral s1vi 6rneginin etiyolojiye yonelik incelenmesi i¢in tanisal amagla yapilir. Nedeni
bilinmeyen tiim plevral efiizyonlarda torasentez endikedir. Ayrica plevra sivisinin enfekte
olma olasilig1 varsa (ampiyem, parapndmonik efiizyon) sonug, tedavi seklini degistirecegi
icin tanisal torasentez yapilmalidir. Ayrica tedavi amacli da yapilabilir. Terapotik torasentez
denilen bu islem efiizyona bagl yakinmalari, 6zellikle dispneyi ortadan kaldirmak i¢in
yapilir (Tablo 7).

Tablo 7. Torasentez endikasyonlari

1)Tanisal

® Etiyolojisi bilinmeyen plevral
efiizyon

® Yeni teshit edilen plevral
eflizyon

2)Tedavi amagl

® Plevral efiizyona bagh
yakinmalarin giderilmesi

Islemin basarisi i¢in plevral eflizyon yerinin belirlenmesinin énemi biiyiiktiir. Efiizyonu
fazla olmayan hastalarda dekiibit filmlerde sivinin kalinligi 10mm®den az ise basar1 sansi
diisiiktiir, komplikasyon riski yiiksek oldugundan torasentez denenmemelidir. Kiiglik
miktardaki ya da lokiile plevral efiizyonlar i¢in girisim yerinin floroskopi veya US
kullanilarak belirlenmesi uygun olacaktir (30,31).

Terapotik torasentez yapilirken dikkat edilmesi gereken nokta, sivinin yavas
bosaltilmas1 gerekliligidir. Plevral stvinin ¢abuk bosaltilmasi ile akcigerin hizl
ekspansiyonu sonucu reekspansiyon akciger 6demi olusabilmektedir. Bu komplikasyonu
onlemek i¢in bir defada bir litreden fazla sivi bosaltilmamalidir (32).
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2.4.5.2.Kapali Plevra Biyopsisi (Kor Biyopsi)

Kapal1 plevra biyopsisi Abrams ya da Cope igneleri ile yapilabilir. Son 40 yildan bu
yana Ozellikle tiiberkiiloz plorezi tanisinda en ¢ok kullanilan yontemdir. Ancak giiniimiizde
daha noninvaziv olan ve oldukca duyarli olan ADA gibi plevral belirtecler vardir. Kapali
plevra biyopsisi ile tiiberkiiloz plorezi tanisi olgularin yaklasik %70’inde konulabilirken, 6
veya daha fazla biyopsi alinmasi ya da birden fazla biyopsinin tekrar edilmesi durumunda
bu oran %80’e ¢ikar. Plevral biyopsi malign efiizyon tanisinda sivi sitolojisi kadar duyarl
degildir. Sitoloji negatif olgularin ¢ok azinda biyopsi ile tan1 konulabilir. Ancak sitoloji
negatif olan olgularin %90°dan daha fazlasinda torakoskopi ile tan1 konulabilir ve
mezotelyomada daha {istiindiir (24). Kapali plevra biyopsisi sitoloji negatif olan ve
malignite diisiiniilen olgularda torakoskopinin yapilamadigi durumlarda yapilmalidir. Yine
de tek basina kapali plevra biyopsisinin %20 olguda tan1 koydurucu oldugu da
unutulmamalidir (33).

Kapal1 plevra biyopsisinin baglica kontrendikasyonu kanama diyatezidir. Solunum
fonksiyonlart smirda olan hastalarda pnomotoraks gelisirse klinik tablo daha da
bozulacagindan dikkatli olmak gerekir. Diger bir kontrendikasyon da ampiyem varligidir.
Literatiirde bu olgularda islem sonrasi derialt1 apse gelisimi bildirilmistir. Ayrica lokal deri
lezyonlar1 varligt ve hastada kooperasyon eksikligi de kapali plevra biyopsisinin
kontrendikedir. Tanisal torasentezde oldugu gibi benzer komplikasyonlar plevra
biyopsisinde de goriilebilir (Tablo 8) (4, 30, 31).

19



Tablo 8. Torasentez ve kapah plevra biyopsisi komplikasyonlar:

® Pnomotoraks ve/veya ciltalti amfizemi

® Hemotoraks

®  Organ zedelenmeleri (akciger, karaciger,
dalak, bobrek, diyafragma)

® Hipotansiyon

®  Enfeksiyon

®  Yumusak doku enfeksiyonu

®  [gne yolu boyunca tiimér hiicrelerinin
implantasyonu ( mezotelyomalarda)

® Reekspansiyon akciger 6demi

2.4.5.3.Torakoskopi

Daha noninvaziv yontemlerle tan1 konulamayan olgularda yapilmalidir. Plevray: tutan
malignite, spesifik infeksiyon gibi durumlarda tani i¢in en duyarl yontemdir. Bir diger
avantaj1 da malign eflizyonda ayni seansda plorodezis uygulanabilmesidir. Malign
hastalarda torakoskopi ile tan1 konulmast %90’dan daha fazla oranda olasidir. Bunun
yaninda 6zellikle mezotelyoma tanisinda en iyi yontemdir. Torakoskopi tanisiz ve
kendiliginden diizelmeyen efiizyon olgularinda yapilmalidir (24).

2.4.5.4. Torakotomi (Acik Plevra Biyopsisi)

Plevral hastaliklarin tanisinda altin standart yontemdir. Torakotomi, plevral sivinin
bosaltilmasi, plevranin incelenmesi ve biyopsinin en basarili yolu olmakla birlikte
morbiditesi ve mortalitesi torakoskopiye gore oldukga yiiksektir. Giinlimiizde tani
konulamayan olgularda torakoskopi, torakotomi ile yapilan agik biyopsinin yerini almistir.
Plevral s1v1 olgularinda, torakotomiyle agik biyopsi ya da girisim uygulamasi,
torakoskopinin yogun plevral yapisiklik varligi ya da interkostal araliklarin endoskopik
gereclerin giremeyecegi kadar dar olmasi gibi durumlarda, ayrica dekortikasyon gibi tedavi
yontemlerinin de uygulanmasi diisliniilen olgular ile sinirhidir (34,35).
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2.5.S1k Goriilen Plevral Sivilar
2.5.1. Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY)

Tiim plevral sivilarin yaklasik %35-40’1, transuda nitelikli stvilarin %70°1 KKY’ye
baghdir. KKY de sivinin olusum mekanizmalar1 tam olarak anlasilmamis olmakla birlikte,
daha ¢ok artan pulmoner vendz basing nedeni ile alveolar alandaki kapillerlerden akciger
intersitisyumuna s1vi sizdigi, stvinin oradanda plevral bosluga ulastigi kabul edilir (17).

KKY’ye bagh plevral s1vi cogunlukla iki tarafli olur. Muhtemelen plevral yiizey sagda
daha genis olacagindan sag plevral boslukta toplanan s1vi miktar1 daha fazladir. KKY’ye
bagl tipik klinik tabloya, akciger grafisinde kalp gdlge biiylimesi ve damarsal goriiniim
artislar ile birlikte bilateral veya az miktarda tek tarafli sivi artigida eslik ediyorsa KKY
nedenli s1v1 tanisi yeterlidir. Ancak KKY’ye plevral sivi nedeni olabilecek baska bir neden
eslik ediyor olabilir. Bu nedenle hastada yan agrisi veya ates varliginda veya bir tarafta cok

fazla miktarda s1v1 varliginda torasentez yapilarak alinan sivi 6rneginin incelenmesi gerekir
(17).

Etkili bir ditirez gogunlukla tedavi i¢in yeterlidir. Cok miktarda sivisi olanlarda eger
belirgin nefes darligida varsa torasentezle 500-1000mL s1v1 bosaltilmasi erken 1yilik
saglayabilir. Unutulmamalidirki sik torasentez tekrari protein kaybi nedent ile sivi
olusumunu tesvik edebilir. Kronik ve direncli sivilarda torasentez ile hasta rahatliyorsa
plorodezisi denemekten kaginilmamalidir (17).

2.5.2.Malign Plevral Efiizyon

Malign plevral s1vi, malign bir hastaligin dogrudan ya da dolayli olarak plevra ya da
plevral s1v1 dongiisiinii etkilemesi sonucu olusan plevral sivilardir. Eger plevral sivi
tiimoriin dogrudan tutulumu ya da etkisi ile olugsmugsa malign plevral s1vi1, tiimdriin ikincil
etkileri ile 6rnegin, kaseksi, atelektazi gibi bir degisiklik sonucu olusmus ise, sivinin
0zelligi transuda olacagindan, paramalign plevral sivi olarak adlandirilir. Malign plevral
sivi, eksudatif plevral sivilar i¢inde en sik saptanan ikinci nedeni olusturur. Serilere gore
saptanma siklig1 % 24 — 42 arasidir. Tiim plevral sivilarin en az 1/6” s1 malign olarak
beklenir. Ulkemizden yayinlanan serilerde de en sik ya da ikinci siklikdaki neden olarak
verilmistir (36).Plevral sivil1 hasta saptama oran1 4/1000 olarak alinir, bunlarin 1/6’°s1
malign olarak beklenirse, iilkemizde yilda en az 40 000 malign plevral sivili hasta oluguyor
demektir; bu 6nemli bir rakamdir. Malign bir patolojide plevral s1vi olusma mekanizmalari
sOyledir;

A. Direkt yol

1.  Artmis permeabilite ile beraber plevral metastazlar.
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2. Plevral lenfatik damarlarda obstruksiyonla beraber olan plevral metastazlar.
3. . Azalmis plevral lenfatik drenaja yol agan mediastinal lenf nodu tutulumu.
4. . Torasik kanal hasar ( silotoraks ).
5. Bronsial obstriiksiyon ( azalmis plevral basinglart ).
6. . Perikardial tutulum.
B. indirekt yol
1. Hipoproteinemi.
2. . Postobstriiktif pnodmoni.

3. Pulmoner emboli.

SN

.. Radyoterapi tedavisi sonrasi olarak sayilabilir (1).

Plevral eflizyonlarin %28-61’1ni malign efiizyonlar olusturmaktadir. Kadin ve erkek
hastalar birlikte degerlendirildiginde malign efiizyonlarin %75- 80’ini akciger, meme
kanseri, lenfoma ve 16semiler olusturmaktadir (37). Akciger kanserinde plevral metastaz
hem pariyetal hem de visseral plevrada gerceklesebilir. Visseral plevra metastazlar
pulmoner arter invazyonu ve embolizasyonla olusur. Malign hiicreler visseral plevraya
ulasinca 6nceden olugsmus veya tiimoriin olusturdugu yapisikliklar boyunca plevral boslukta
yayilir. Adenokarsinom periferik yerlesim gosterme ve ¢evre dokulara yayilabilme 6zelligi
nedeniyle plevraya en sik metastaz yapan akciger tiimoriidiir. Malign oldugu gosterilen
plevral sivilarin en az %6-15’inde ise, tiim tetkiklere ragmen birincil malign kaynak
bulunamaz (38).

2.5.3.Malign Plevral Mezotelyoma (MPM)

Mezotel hiicrelerinden kdken alan plevranin primer timériidiir. MPM etyolojisinde
kesin bilinen en 6nemli neden asbest ( lilkemiz i¢in ayrica erionit ) temasidir. Tan1 alan
olgularin anamnezinden, %60 —90’1nda asbest temas1 oldugu 6grenilir. Genel insidansi
1-2.2/1 000 000/y1l’dir. Sanayilesmis iilkelerde daha siktir.

Klinik tabloda en ¢ok yan agrisi ve nefes darlig1 yakinmalari vardir. Ayrica istahsizlik,
halsizlik, kilo kaybi, terleme de olabilir. Tiimér ilerledik¢e, tutulum yerlerine, toraks i¢i
yapilarin etkilenmelerine bagl diger klinik 6zellikler olusur (39).
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Standart akciger grafisinde cogunlukla plevral sivi ve/veya plevrada diizensiz
kalinlagma goriiniimii vardir. BT de, en sik saptanan plevral degisiklikler diizensiz veya
nodiiler plevral kalinlagma, plevral patolojinin tiim plevral yilizeyleri bir halka gibi sarmasi
(plevral ring) ve mediastinal plevral tutulum bulgulari ile s1vi gériiniimiidiir (40).

S1vida sitolojik inceleme ile tani orani %10 un altindadir. Kapal1 igne biopsisi ile tani
orani da, %40’1n altinda rapor edilmektedir. Ancak BT rehberligi ile bu oran arttirilabilir.
Eger plevral aralikta sivi ve yeterli bosluk varsa torakoskopi yararl bir yontemdir. Fakat
MPM, torakoskopinin tani oraninin diisiik oldugu patolojilerden biridir, tan1 orani %70
civarindadir. Kuskulu olgularda torakotomi mutlaka uygulanmalidir. Histopatolojik olarak
li¢ tip gosterir; epitelyal, miks ve sarkomat6z (41).

Prognoz ile ilgili parametrelerin; yiiksek Karnofsky performans indeksi, epitelyal hiicre
tipi, evre I hastalar oldugu konusunda gittik¢e yayginlasan bir kanaat vardir. Gliniimiizde
tedavi segenekleri kesin belirlenmis degildir. Geng, epitelyal tip ve genel olarak erken evre
hastalarda radikal bir cerrahi uygulama (ekstraplevral pléropndmonektomi), takiben
radyoterapi ve kemoterapi uygulamalarmin siirviyi tedavi edilmeyenlere gore uzattigi
belirlenmistir. MPM olgu serilerinde, bugiine degin standart hale gelmis etkin
kemoterapotik ajanlar yoktur. Bugiin i¢in tercih edilen kemoterapi sisplatin ve pemetreksed
kombinasyonudur. Pemetreksed MPM i¢in endikasyon almis ilk kemoterapdtik ajandir
(42).

Kemoterapiye objektif cevap oranlari, giivenilir yayinlarda, %20-30 civarindadir ve
cevap verenlerde yasama siiresi kemoterapi almayanlara gore anlamli 6l¢iide uzun
¢ikmaktadir. Radyoterapi tlimoriin lokal yayilim 6zelligi nedeni ile cerrahi islem yapilan
yerlere proflaktik olarak verilir. Bu hastalarin takibinde, agri kontrolii en 6nemli sorun
olmaktadir (43).

2.5.4. Plevra Tiiberkiilozu (TUBERKULOZ PLOREZI)

Diinya niifusunun 1/3’ Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis) ile enfekte olup
tiiberkiiloz tek basina her yil 2 milyon 6liimden sorumludur. Hastalarin %5- 10’ unda
enfeksiyondan 1-2 yil sonra ( primer tiiberkiiloz ) ya da daha sonra ( postprimer tiiberkiiloz
) aktif tiiberkiiloz gelisme riski vardir. Light, eksudatif plorezili her hastada tiiberkiiloz
plorezi diisiiniilmesi gerektigini ifade etmistir (1). Tiiberkiiloz plérezi, ekstrapulmoner
tiiberkiiloz formlar1 arasina, lenf bezi tutulumundan sonra, ikinci siklikta (%23)
gorilmektedir (44). Bat1 Avrupa ve ABD’de tiiberkiiloz hastalarinin %3-5’inde goriiliirken,
tilkemizde ise bu oran % 10’dur (45). Genelde tiiberkiiloz plorezi, geng eriskin ve
adolesanlar etkilemekle beraber 6zellikle gelismis iilkelerde vakalar daha ¢ok reaktivasyon
tiiberkiiloz’una baglidir ve hastalarin 1/3’{inilin yas1 60°tan biiyiiktiir. Plevral tutulum
primer, postprimer veya reaktivasyon tiiberkiilozunda gelisebilir (46).
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Tiiberkiiloz plorezi patogenezinde gecikmis tip hipersensitivitenin énemli bir rolii
vardir. Tiiberkiiloz plorezi;

1.Primer enfeksiyon ile iligkilidir ve 6—12 haftalik latent donemden sonra ortaya
¢ikmaktadir.

2.Belirgin pulmoner veya sistemik lezyon yoktur.
3.Siklikla kiiltiir negatiftir veya ¢ok az basil igeren eflizyon vardir.
4.Bazen plevral sivida PPD sensitize T lenfositler izole edilir.

5.Plevral mikobakteriyel protein maruziyeti ile PPD sensitize hayvanlarda
indiiklenebilen plorezi gelismektedir.

Tiiberkiiloz plorezi, primer enfeksiyonun komplikasyonu olarak, nadiren de
reenfeksiyon tiiberkiilozu olarak gelisebilir. Tiiberkiiloz havuzunun genis oldugu iilkelerde,
yani gelismekte olan veya gelismemis tlilkelerde, sorun primer enfeksiyonun
komplikasyonu olarak goriiliir. Primer enfeksiyondan 612 hafta sonra, hemen plevra
altindaki akciger parankiminde yer alan kazedz bir odagin plevraya acilmasi sonucu
mikobakteriyel antijenlerin plevral aralikta daha 6nce duyarli hale gelmis T lenfositler ile
etkilesimi sonucu gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonu gelisir, plevral enflamasyon olur.
Bu siiregte serum proteinlerine ve siviya kapiller gegirgenlik artar. Plevral aralikta artan
onkotik basing siv1 gelisini artirir, plevral yiizeydeki yaygin etkilenme nedeniyle azalan
lenfatik drenaj da s1v1 birikimine katkida bulunur. Bu islev plevrada bir tiiberkiiloz
enfeksiyonu degil, bir asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Bu seyir, dogal olarak, hastaligin daha
geng yaslarda, 20 yas civarinda olugmasini saglar. Bizim iilkemizde de tiiberkiiloz plorezi
cogunlukla bir geng yas hastaligidir. Tiiberkiiloz’un ender oldugu gelismis tilkelerde ise
olayin bir reaktivasyon seklinde olugsmasi nedeniyle, daha ileri yaslarda, 50 yas civarinda
goriliir.

Tiiberkiiloz basilinin plevraya ulasma yollart:
1. Akciger parankimindeki subplevral odaktan dogrudan yayilim
a. Primer kompleksin akciger komponentinden yayilim
b. Subplevral kavitenin plevraya agilmasi
2. Hiler lenf bezlerinden yayilim
3. Hematojen yayilim
4. Komsu dokulardan (mediastinal soguk abse, vertebra ve kosta tiiberkiilozu) yayilim

(47).
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Tiiberkiiloz plorezi, enfeksiyonun sik oldugu iilkelerde tani i¢in fazla zorluk
¢ekilmeyen bir plevral s1vi nedenidir. Bu tilkelerde hastalik, cogunlukla, geng yaslarda
goriiliir. Genel olarak, 1-2 haftaya yayilan silik bir klinik tablosu vardir. Halsizlik,
istahsizlik, terleme, orta derecede ylikselen ates, nadiren nefes darlig1 ve yan agrisi temel
klinik tabloyu olusturur. Fizik muayenede etkilenen tarafta plevral sivi muayene bulgular
vardir. Sivi genellikle orta miktardadir. Geciken olgularda plevral yapisikliklar olabilecegi
icin s1v1 aliminda zorluk ¢ikabilir. Tan1 zorlugu, esas olarak, gelismis tilkelerde, ileri yasta
s1v1 gelisen hastalarda olur. Ciinkii benzer tabloyu yapabilecek bir cok eksuda nitelikli s1v1
nedeni vardir (48).

Tiiberkiiloz plorezili hastalarin standart akciger grafilerinde plevral sivi goriiniimi
disinda bir bulgu yoktur. Stvi ¢ogunlukla orta miktardadir. Stvi1 Ortiisii nedeniyle alttaki
parankim genellikle goriilmez, bu nedenle sorun olusturan parankim lezyonu
goriilmeyebilir. BT de, diizgiin yiizeyli ve genellikle 1 cm den daha az kalinlagsmis plevral
yiizeyler arasinda plevral s1vi goriiniimii vardir. Olgularin %10- 20’sinde parankimdeki
odak saptanabilir. Gecikmis olgularda, plevral aralikta olusabilecek yapisikliklar ve
kalinlagsmalar nedeniyle, yer yer ankiste s1vi, diizensiz kalinlagmis plevra goriintimleri
aliabilir ( fibrotoraks ) (49).

S1vi eksuda 6zelligindedir ve protein diizeyinin 5 gr/dl olmas1 taniy1 destekler. Cogu
hastada tiiberkiiloz plorezi serohemorajik bazen de hemorajiktir. Stvi pH’s1 genellikle
7.30’dan yiiksek olmakla beraber hastalarin % 20’sinde 7.30’un altinda olabilir. Glukoz
degerinin 40mg/dl’nin altinda olmasi tliberkiiloz plevral efiizyonlarda goriilebilir ancak
20mg/dI’nin altinda olmas1 nadirdir. Plevral s1v1 total beyaz kiire sayis1 genellikle birkag
yiiz hiicre ile yaklagik 5000 hiicre/mm? arasinda degisir. Sitolojik analizlerde ise plevral sivi
hiicre sayisinin %90-95’inin T lenfositler oldugu, kalanlarin ise B lenfositler ile mezotel
hiicrelerinden olustugu saptanmistir ve sadece hastalarin %5’inde lenfosit sayist <%50
olabilir. Semptom siiresi 2 haftadan az olan hastalarda ise PMNL hakimiyeti olabilirse de
tekrarlayan torasentezlerde lenfositlerin hakim duruma gegctigi goriiliir. Mezotel hiicre
igerigi ise ¢ogunlukla %5’ten azdir (53).

Tiiberkiiloz plorezi diisliniilen hastalarin plevra sivisi ve biyopsi 6rneklerinde
mikobakteri kiiltiirli ve dokuda tiiberkiiloz basili i¢in uygun boya incelemeleri
gerekmektedir. Tliberkiiloz plorezi olgularinda sivida Ziehl-Neelsen boyama ile basil
goriilme olasiligr %10 ve kiiltiir pozitifligi ancak %20 civarindadir. Sivinin yatak basi
inokulasyonu ve BACTEC sisteminin kullanilmasi halinde tanisal verimlilik artmaktadir
(50).
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PPD deri testi, tiiberkiiloz plorezili olgularin en az %30’unda negatifdir. HIV
pozitiflerde bu oran %60’tir. Negatif bir PPD taniy1 reddettirmez, yani PPD bir tam
parametresi olarak kullanilamaz. Ancak tiiberkiilozun sik goriildiigii tilkelerde, uygun klinik
ve s1vi1 laboratuvarina sahip olgularin yorumlanmasina katkida bulunabilir (51).

En az 3, genellikle de 4-6 biyopsi materyali yeterli olmaktadir. Tiiberkiiloz siiphesi
olan vakalarda biyopsi materyalinden tiiberkiiloz kiiltliri de yapilabilir. Bu sekilde %95
oraninda taniya ulasilir. Plevra biyopsisi 6zellikle malign ve tiiberkiiloz plorezilerde taniya
yardimc1 olmaktadir. Pariyetal plevrada graniilomlarin varligi 6ncelikle tiiberkiiloz
ploreziyi diislindiiriir. Sarkoidoz, fungal hastaliklar ve romatoid artrit de graniilomat6z
plorit yapabilirler. Tiiberkiiloz plorezili hastalarda ilk biyopsi hastalarin %50-80°ninde
graniilomlar i¢in pozitiftir. Plevra biyopsisinde direk mikroskopik incelemede %30
oraninda basil pozitifligi saptanirken kiiltiiriinde %65 oraninda iireme olabilmektedir.
Plevra dokusunun bakteriyolojik ve histolojik yontemlerle kombine incelemesinde tani
oran1 %91’e yiikselmektedir. Tiiberkiiloz plorezi tanisinda diagnostik torakoskopi
gerekebilir. Torakoskopi tiiberkiiloz ploreziyi degerlendirmede altin standarttir. Plevral
araligin biiyiik pargasini gormek ve membran ya da septalarin varligini degerlendirmek ve
cok sayida biyopsi almak tani oranin1 %94-99’a kadar ¢ikarir (52).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calismaya 2014 Ocak -2015 Aralik tarihleri arasinda merkezimizde tetkik edilen ve
malign plevral eflizyon tanis1 konulan toplam 116 hastanin dosyalar1 ve hastanemiz veri
tabanindaki kayitlari retrospektif olarak incelenerek dahil edildi.Calismaya alinan hastalarin
hepsinden en az 1 defa,en fazla 3 defa plevral sividan tanisal amagli sitolojik inceleme
yapilmisti. Sitolojik inceleme i¢in alinan numune miktarlari 5 ml ile 50 ml arasinda
degismekteydi. Plevral s1v1 sitolojik incelemesi ile tan1 konulamayan olgulara plevra
biopsisi, Video yardimli torakoskopik cerrahi (VATS) veya dekortikasyon yontemleri
uygulanarak MPE tanis1 konulmustu.

Veriler IBM SPSS Statistics 22 programina aktarilarak tamamlanmistir. Kategorik
degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler (N, %) sayisal degiskenler i¢in betimleyici
istatistikler (Ortalama, Std. Sapma) verilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken dncelikle
normallik varsayimina uygunluk test edilmis ve iki gruba sahip kategorik degiskenler
arasindaki farkin incelenmesinde normallik varsayimina uygun degiskenler i¢in bagimsiz
orneklem t testine, normallik varsayimina uygun olmayan degiskenler i¢in ise Mann
Whitney U testi uygulanmistir. Iki kategorik degisken arasindaki iliskin incelenmesinde
Ki-kare testi uygulanmistr.
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4 BULGULAR

Calismaya alinan 116 hastanin 70 1 (%60.3) erkek, 46 s1 (%39.7) kadind1 (Sekil 1).

Cinsiyet

B Erkek m Kadin

Sekil 1.Cinsiyete Gore Dagilhimlar
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65,00
64,50
64,00
63,50

63,00

62,50
Erkek Kadm Toplam

Sekil 2. Cinsiyete Gore Yas Ortalamalari
(Calismada yer alan hastalarin yas ortalamasi 64,08 oldugu tespit edilmistir (Sekil 2).

Hastalara tanisal amagli en az 1 defa plevral sivi sitolojik incelemesi yapildi.1. sivi
sitolojisi ile tan1 konulamayan olgulara 2. s1v1 sitolojisi incelemesi ,3. s1vi sitolojisi
incelemesi, plevra biopsisi, VATS,dekortikasyon yontemlerinden biri veya birkagi
kullanilarak tan1 konuldu.
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4.1.Tammlayici Istatistikler

Tablo 9.Yéntemlere Dair Tammlayici Istatistikler

N %
1.S1v1
Negatif 109 94,0
Pozitif 7 6,0
Toplam 116 100,0
2.S1v1
Negatif 76 72,4
Pozitif 29 27,6
Toplam 105 100,0
3.S1v1
Negatif 23 67,6
Pozitif 11 32,4
Toplam 34 100,0
Plevra Biyopsisi
Negatif 19 36,5
Pozitif 33 63,5
Toplam 52 100,0
VATS
Negatif 2 5,7
Pozitif 33 94,3
Toplam 35 100,0
Dekortikasyon
Negatif 0 0,0
Pozitif 3 100,0
Toplam 3 100,0

Calismada yer alan hastalarmm  %6,0’smnin  1.s1vi  sitolojisi  sonucu  pozitif
sonuclanirken, 2. siv1 sitolojisi %27,6’sinin sonucu, 3. sivi sitolojisi %32,4’{iniin sonucu,
Plevra Biopsisi yontemi uygulananlarin %63,5’inin  sonucu, VATS uygulananlarin
%94,3’linlin sonucu ve Dekortikasyon uygulananlariin %100’liniin sonuncu pozitif ile
sonuglanmistir ( Tablo 9).
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Sekil 3. Uygulanan Tani1 Yontemlerine Gore Dagilimlar

Tablo 10. Hiicre Tiplerine Gore Dagilhimlar

N %
Primer Akciger Kanseri 84 72,4
Malign Mezotelyoma 19 16,4
Metastatik Tuimorler 8 6,9
Digerleri 5 4.3
Toplam 116 100,0

Calismada yer alan hastalarin %72,4’1 Primer akciger kanseri iken %16,4’i Malign
mezotelyoma, %6,9’u Metastik tiimdrler (renal hiicreli karsinom metaztazi,over karsinomu
metaztazi,pankreas kanseri metaztazi ve sarkom metaztazi) ve %4,3’t diger malignitelere
(igsi hiicreli malign mezenkimal tlimor,karsinom metaztazi,malign epitelyal tlimor,yuvarlak

hiicreli timor) sahiptir (Tablo 10).
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Primer Akciger Kanseri Hiicre Tipleri

8.3 24

» Skuamoz Hiicreli Karsinom
= Adenokarsinom
= Kiglk Hicreli Karsinom

© Kiiglik Hiicreli Digi Karsinom
= Diger

Sekil 4. Primer Akciger Kanseri Hiicre Tiplerine Gore Dagilimlar
Diger:*Adenoid malign tm, Epteloid malign tm

Calismada yer alan Primer akciger kanseri hiicre tipine sahip hastalarin %82,1°1
Adenokarsinom, %8,3’1 diger, %4,8’1 Kiigiik hiicreli karsinom ve %2,4’{i Squamdz hiicreli
karsinom ve Kiiciik hiicreli dis1 karsinom hiicre tipine sahip hastalardan olugmaktadir (Sekil
3).
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4.2. Yontemler ile Degiskenler Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

Tablo 11. Yontemler ile Cinsiyet Arasindaki iliskinin incelenmesi (Ki-Kare Analizi)

Cinsiyet

Erkek Kadin Ki kare P
. N 65 44
Negatif 0
1.S1v1 |<(|) 9%’9 952’7 0,382 0,701
Pozitif % 71 43
. N 41 35
Negatif 0
2.S1v1 I<(I) 6§i1 8}3’4 0,085 0,120
Pozitif o, 33.9 18,6
. N 12 11
Negatif 0
3.S1v1 Ifl) 63;’2 7::’1’3 0,397 0,715
Ragnt % 36,8 26.7
. N 10 9
Negatif 0
Plevra Biopsisi |<(|) 317%0 3fé0 0,006 0,938
Pozitif o, 63.0 64.0
. N 1 1
Negatif % 53 6.3
VATS ’ ’ 0,016 1,000
itif N 18 15
Pozit % 947 938

*:p<0,05 **:p<0,01 ***:p<0,001
Uygulanan Ki-Kare analizi sonucunda, uygulanan yontemler ile cinsiyet arasindaki

iliskiye bakilmis ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir. (p>0,05) (Tablo
11).
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Tablo 12. Yontemler ile Hiicre Tipleri Arasindaki iliskinin incelenmesi (Ki-Kare Analizi)

Hiicre Tipi
Primer Akc_lger Digerleri Ki kare p
Kanseri
: N 77 32
Negatif 0
1.S1v1 ’f; 917’7 108’0 2,838 0,187
Pozitif % 83 0.0
: N 48 28
Negatif 0
2.8 . oD %3 9223  0,002%*
Pozitif % 36,0 6.7
: N 14 9
Negatif 4
3.S1v1 lfl) 5;3(,)3 93’0 3,234 0,113
Pozitit o 417 10,0
: N 7 12
Negatif 0
Plevra Biopsisi I<(I) 2569 4fé0 2,728 0,099
Pozitif % 741 52,0
: N 0 2
Negatif 0
VATS & 0.0 125 2,519 0,202
Pozitif N 19 14
% 100,0 87,5

*p<0,05 ** p<0,01 *** p<0,001

Uygulanan Ki-Kare analizi sonucunda, uygulanan yontemler ile hiicre tipleri arasindaki
iliskiye bakilmis ve 1.s1v1 sitolojisi, 3.s1v1 sitolojisi, Plevra Biopsisi ve VATS yontemleri ile
hiicre tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamakta (p>0,05) iken
2.s1v1 sitolojisi yontemi ile hiicre tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmistir. (p<0,05). Buna gore, 2. siv1 sitolojisi yontemi kullanan hastalardan hiicre tipi
primer akciger kanseri olanlarin sonucunun pozitif olma orani diger hiicre tiplerine sahip
olanlarin sonucunun pozitif olma oranina gére anlamli derecede daha yiiksektir (Tablo 12).
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4.3. Yontemler Arasindaki Gecen Siirelerin Ortalamalar1 Bakimindan Sonuclar
Arasindaki Farklihigin Incelenmesi

Tablo 13. 1.s1v1 Sitolojisi ile 2.s1v1 Sitolojisi inc_elemesi Arasindaki Gegen Siirenin Ortalamalari
Bakimindan Sonuclar Arasindaki Farklihigin Incelenmesi (Bagimsiz Orneklem t Testi)

Ortalam Std

N ) t p
a Sapma
Negatif 76 968 7542
1-2 Arast Pozitif 29 7.07 4,818 2,101 0,086

*p<0,05 ** p<0,01L *** p<0,001

Uygulanan bagimsiz 6rneklem t testi sonucunda, 2.s1v1 sitolojisi sonuglart arasinda
l.sivi sitolojisi ile 2.s1vi sitolojisi incelemesi arasinda gegen siirelerin ortalamasi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) ( Tablo 13).

Tablo 14. 2.s1v1 Sitolojisi ile 3.s1v1 Sitolojisi Incelemesi Arasindaki Gecen Siirenin Ortalamalar
Bakimindan Sonuclar Arasindaki Farklihigin Incelenmesi (MannWhitney U Testi)

N Medya IOR Min Max Mann-Whit
n ney U
Negatif 23 8,0 11,0 1 28
2-3 Arast Pozitif 11 50 180 1 37 1220 088

*p<0,05 ** p<0,01 ***: p<0,001
Uygulanan Mann Whitney U testi sonucunda, 3.s1v1 sitolojisi sonuglar1 arasinda 2.s1vi
sitolojisi ile 3.s1v1 sitolojisi incelemesi arasinda gecen siirelerin medyanlar1 bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 15 .Olgulari Tani yontemlerine Gore Dagilimi

Y ontem n Tan1 Oram1 %
1.s1v1 7 6.03
2.81v1 29 25
3.51v1 11 9.48
KiPB 33 28.45
VATS 33 28.45
Dekortikasyon 3 2.59
TOPLAM 116 100
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5.TARTISMA

Malign plevral eflizyon (MPE), malign hastaliklarda plevral tiimor yayilimi sonucu
plevral stvinin salimimi ve emilimindeki bozukluk sonucu olugmaktadir. Tim plevral
stvilarin yaklasik %30-60’n1 olustururlar. Amerika Birlesik Devletleri’nde, her yil yaklagik
150.000’nin tizerinde malign plevral siv1 tanis1 konulmaktadir (55-57). Malign plevral sivi
nedenleri uluslararas1 caligmalarda akciger kanseri, meme kanseri, lenfoma olarak
bildirilirken iilkemizdeki caligmalarda akciger kanseri, meme kanseri ve mezotelyoma
seklinde siralanmaktadir (58-61). MPE’li olgularin yaklasik %50-75de altta yatan neden
akciger kanseri ve meme kanseridir, tiim incelemelere ragmen olgularin %5-14’iinde taniya
ulagilamamaktadir (1).

Tiim neoplastik hastaliklarda plevra tutulabilir ve MPE goriilebilir. Plevra metastazlari,
en sik tiimor embolilerinin viseral plevrayi tutmasi ve komsuluk yoluyla paryetal plevraya
yayilmasi ile olusur. Ayrica plevral tutulum, dogrudan tiimor invazyonu (akciger tiimdrleri,
meme kanserleri vb.), lenfatik yayilim ve nadiren paryetal plevraya hematojen metastazla
da gerceklesebilir. Viseral plevra tutulumu olmadan sadece paryetal plevra metastazi
nadiren meydana gelir (58,60).

MPE’li hastalarin %25’inde efiizyon kanserin ilk belirtisi olarak kendini gosterebilir.
Akciger kanseri (%30), meme kanseri (%25) ve lenfomalar (%20) malign plevral
efiizyonlarin yaklasik %75’ini olusturur. Erkek hastalarda akciger kanseri, kadinlarda
meme kanseri en sik rastlanilan nedenlerdir.

Hooper C ve arkadaslarinin ¢alismasinda, over karsinomu (%6) ve sarkomlar (%4) da
malign plevral eflizyonlara yol actip1 saptanmistir.Hastalarin % 6-7’sinde ise primer timor
saptanmamustir (62).

Akciger ve meme kanserli hastalarin yaklasik %20-40’inda, hastalik seyri sirasinda
MPE gelisir. Ik drenajdan sonra ise ne zaman niiks edecegini tahmin etmek zordur (64).

Malign plevral eflizyon mevcudiyeti ileri evre hastalik anlamina gelir. Dolayisiyla
sagkalim kisalmistir. Malign plevral eflizyon tanisinin ardindan ortalama sagkalimin,
primer tiimdriin kaynag1 organ, histolojik tipine ve hastaligin evresine bagl olarak degisse
de, 3-12 ay arasinda oldugu sOylenebilir. Akciger kanserinde en kisa, over kanserinde en
uzun sagkalim s6z konusudur (2,76).
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Sitolojik tani i¢in ideal durum en az invazif olan yontemin kullanilmasidir. Son
yillardaki ¢aligmalar,sivi sitolojisinin tanisal degerinin tartigmali oldugunu ortaya
koymustur. Sivi miktari,immiinohistokimyasal c¢alisma, timor tipi ve sitopatologun
deneyimi gibi bir¢ok faktor sivinin tanisal degerini etkiler. Toplanan materyalin ideal
inceleme siiresi iki saattir ama 2-8 C’de 72 saat hiicreler korunabilir. Ingiliz Toraks Dernegi
(British Thoracic Society; BTS) plevral hastaliklar kilavuzunda 50 ml sivinin tani i¢in ideal
miktar oldugu belirtilmistir (62). Kiiclik bir igne ve enjektorle tanisal torasentez kolayca
yapilabilir (63).

RW Light ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise 10 ml plevral sivi drneginin sitolojik
tan1 i¢in yeterli oldugu,ikinci torasentezin ise malignite kuskusu varliginda birinci plevral
stv1 sitolojisi negatif saptandigi durumda yapilmasi onerilmektedir (25).

Torasentez hem tan1 hem terdpatik amagli yapilabilir. Sitoloji ile malign plorezi
tanisinin farkli serilerde %40-87 arasinda konulabildigi bildirilmistir (66-68).Ancak plevra
biyopsisi ve torakoskopik biyopsi oncesi tanisal torasentezin ka¢ defa yapilcag: tartigma
konusudur.

Birinci s1v1 sitolojik incelemesi negatif gelen olgularda ikinci defa sitolojik inceleme
yapilmasi kanit B diizeyinde 6nerilmektedir (62).

JM Porcel ve arkadaglarinin 831 olgu ile yaptig casilmada ilk drnekte % 51 pozitif
sonu¢ elde etmislerdir.lkinci 6rnek % 7 daha ve l¢iincii 6rnek %2 daha ek tanisal deger
katmistir (64).

LW Garcia ve arkadaglarinin yaptig1r ¢alismada ise 215 hastanin 55 ine plevral sivi
sitolojisi incelemesi ile tanit konulabilmistir. Bu olgularin 36 (%16.7)sma ilk ornekte,27
(%6.9) sine ikinci 6rnekte, 3 (%2.6) iine ligiincii 6rnekte, 1 (%1.81) ine ise besinci drnekte
tan1 konulabilmistir (65).

Ozesmi ve Tuncer, 113 plorezili hastada yaptiklar1 ¢alismada,sadece malign olaylarda
sitolojinin %50 oraninda rol oynadigini ve plevral biyopsiye gore daha iistiin oldugunu
bildirmislerdir (69).

Prakash ve arkadaslarinin 1973-1982 yillart arasinda 414 olgu ile yaptiklari retrospektif
calismada, 414 olgunun 281’inde (%68)malignite tesbit edilmistir. Malignite saptananan
olgulardan 162’sine (%57.6) ise plevral s1vi1 sitolojisi incelemesi ile tan1 konulmustur (33).

Salyer ve arkadaslarinin yaptig1 calismada plevral sivi sitolojisinin tan1 oranit %72.6,
Nance ve arkadaslarmin yaptig1 ¢aligmada bu oran %71, Hirsch ve arkadaglarinin yaptigi
caligmada ise %53.8 saptanmistir (70-72).

Johnston’un 472 olgu ile yaptig1 calismda,375 hastadan sadece bir defa plevral sivi
ornegi alinmis olup bunun 342 sinde malignite saptanmig,33 {i ise malignite agisindan
stipheli bulunmustur.81 hastadan iki defa plevra sivi 6rnegi alinmis,72 sinde ilk plevral sivi
orneginde malignite saptanmis,9 unda ise birinci s1v1 6rnegi siipheli saptanirken ikinci sivi
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Ornegi malignite agisindan anlamli saptanmistir. 15 hastadan ise ii¢ defa plevral sivi 6rnegi
alinmis,13 iinde ilk sivi 6rneginde malignite saptanirken,2 hastada ikinci ve tiglincii sivi
Orneginde malignite saptanmistir.] hastada ise dort defa plevral sivi 6rnegi alinmis ve
hepsinde mlignite sptanmistir. Ozet olarak, 472 olgunun 427’sinde (%90.5) birinci plevral
sivi 0rneginde malignite saptnirken,ikinci defa plevral sivi 6rnegi alinan olgulardan 11’inde

(%2.3) malignite saptandi.iigiincii defa sivi 6rnegi ¢alisilmasinin taniya katkisi olmadigi
belirlendi (73).

Bizim g¢aligmamizda ise, 116 olgunun 47’sine (%40.5) plevral sivi drneginin sitolojik
incelemesi ile, 33’line (%28.5) kapali plevra biyopsisi ile, 33’line (%28.5) Video yardiml
torakoskopik cerrahi (VATS) ile, 3 (%2.5) olguya ise dekortikasyon ile tan1 konulabilmistir.
Plevral s1v1 incelemesi ile tant konulan 47 olgunun 7’sine (%14.8) ilk plevral sivi 6rnegi ile,
29’una (%61.7) ikinci plevral sivi 0rnegi ile, 11’ine (%23.5) ise lg¢iincii plevral sivi
orneginin sitolojik incelemesi ile malignite tanis1 konulabildi.

116 olgunun hiicre tipine gore dagilimi ise soyleydi:84 olgu (%72.4) primer akciger
kanseri, 19 olgu (%16.4) malign mezotelyoma, 8 olgu (%6.9) metastatik tiimorler ve 5 olgu
(%4.3) diger tiimorler (adenoid malign tiimor,epiteloid malign tlimor) tesbit edildi.

Primer akciger kanseri tesbit edilen olgular hiicre tiplerine gore analiz edildiginde ise,
%82.1 adenokarsinom, %4.8 kiiglik hiicreli karsinom, %2.4 squamoz hiicreli karsinom,
%?2.4 kiigtik hiicreli dis1 karsinom (alt tipi belirlenemeyen) ve %8.3 diger tiimorler (adenoid
malign timor ve epiteloid malign tiimor) saptandi.

Hooper C ve arkadaslarinin ¢alismasinda, hastalarin % 6-7’sinde ise primer tiimdriin
saptanamadig1 belirtilmektedir (62)

Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %1.7’sinde primer timor saptanamamustir.

CE Bueno ve arkadaglarinin MPE saptanan 99 olgu ile yaptig1 calismada,72 olguda
(%73) adenokarsinom saptanmistir (68).

B Naylor ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada adenokarsinomun plevral sivi sitolojisi
incelenerek tan1 konulma olasilig1 %66.9 olarak saptanmaistir (77).

Bizim ¢alismamizda da, primer akciger kanserleri arasinda adenokarsinom hiicre tipi
%82.1 ile en biiyiik paydayr olusturdu. Malign mezotelyoma %16.4 orani ile ikinci en sik
neden olark saptandi.

Prakash ve arkadaglari,yaptiklar1 ¢aligmada 281 malign plevral sivinin tanisinda
torasentez ve kapali igne plevra biyopsisinin tan1 degerinin sirasiyla %58 ve %44 oldugunu,
plevra sivi sitolojisinin kapali igne plevra biyopsisine gore anlamli olarak daha sensitif
oldugunu bildirmislerdir (33).

Polathi ve arkadaglar1 MPE de plevral sivi sitolojisinin tan1 koyma orani %85.14,
biyopsinin ise %76.74 olarak bulmuslardir (74).
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Bizim calismamizda ise toplam 52 olguya plevra biyopsisi yapildi ve 33 olguda
(%63.5) malignite saptandi.

Malign plorezide sivinin sitolojik degerlendirilmesinin biyopsiden daha yiiksek tani
yiizdesine sahip olmasi, tiimoriin plevrada fokal yayilimi ve sedimentteki hiicre
populasyonunun KiPB ile elde edilen plevra alanindan ¢ok daha genis plevra alanimi temsil
etmesi ile agiklanmaktadir (75).

Genel olarak malign plevral eflizyon tan1 algoritmasinda torasentez ile plevral sivinin
orneklenmesi minimal invaziv ve kolay uygulanabilir bir yontem olmasi nedeni ile ilk
basamak olarak degerlendirilmektedir. Plevral siv1 sitolojisi incelemesi ile tant konulamayn
olgularda ise sirasiyla daha invaziv yontemler olan KIiPB, VATS ve torakotomi yer
almaktadir.
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6.SONUC VE ONERILER

Malign plevral sivi, malign bir hastaligin dogrudan ya da dolayli olarak plevra ya da
plevral sivi dongiisiinii etkilemesi sonucu olusan plevral sivilardir. Eger plevral sivi
tiimdriin dogrudan tutulumu ya da etkisi ile olugsmussa malign plevral sivi, tiimoriin ikincil
etkileri ile Ornegin, kaseksi, atelektazi gibi bir degisiklik sonucu olusmus ise, sivinin
Ozelligi transuda olacagindan, paramalign plevral sivi olarak adlandirilir. Malign plevral
siv1, eksudatif plevral sivilar i¢inde en sik saptanan ikinci nedeni olusturur.

Calismamizda 116 olgu retrospektif olarak degerlendirildi. Olgularin 70’1 erkek 46°s1
kadindi.Uygulanan yontemler ile cinsiyet arasindaki iliskiye bakilmis ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmemistir (p>0,05).

Yas ortalamasi ise 64.04 olarak bulundu.

Plevral sivi incelemesi ile tani konulan 47 olgunun 7’sine (%14.8) ilk plevral sivi
ornegi ile, 29’una (%61.7) ikinci plevral sivi 6rnegi ile, 11°ine (%23.5) ise t¢iincii plevral
stv1 0rneginin sitolojik incelemesi ile tan1 konulabildi.

Sitoloji sonuclar1 hiicre tiplerine gore incelendiginde ise en yliksek oranda (84
olguda,%72.4) primer akciger kanseri saptandi. Primer akciger kanseri saptanan grupta ise
en sik rastlanan hiicre tipi %82.1 orani ile adenokarsinom olarak tesbit edildi.

Uygulanan yontemler ile hiicre tipleri arasindaki iliskiye bakildi ve 1.s1v1 sitolojisi,
3.s1vt sitolojisi, Plevra Biyopsisi ve VATS yontemleri ile hiicre tipleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmamakta (p>0,05) iken 2.siv1 sitolojisi yontemi ile hiicre
tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir. (p<0,05). Buna gore, 2.
stv1 sitolojisi yontemi kullanan hastalardan hiicre tipi primer akciger kanseri olanlarin
sonucunun pozitif olma oran1 diger hiicre tiplerine sahip olanlarin sonucunun pozitif olma
oranina gore anlaml derecede daha yiiksek olarak saptandi.

Sonug olarak, MPE tanisinda diger invaziv yontemlerden once ka¢ defa torasentez ile
plevral sivi Orneklemesi yapilmasi gerektigi halen tartigmalidir.Kaynaklarda daha c¢ok
birinci sivi sitolojisinin tani agisindan degerli oldugu, birinci sivi sitolojisi ile tani
konulamayan olgularda ikinci siv1 sitolojisinin degerlendirilmesi gerektigi ve birinci ve
ikinci sivi sitolojisi incelemesi ile tan1 konulamiyorsa tgilincii defa sitolojik inceleme
yapmanin taniya ek katkist olmadigi belirtilmektedir. Uciincii sivi sitolojisinin hem
literatiirde hem de bizim g¢alismamaizda taniya katkist smirli olmkla birlikte,calisilan
merkezde sitoloji sonucuna makul bir zamanda ulasilabiliyorsa tani algoritmasinda bir
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sonraki basamak KIPB VE VATS gibi invaziv ydntemler oldugu icin daha minimal bir
invaziv yontem olan torasentez ile elde edilen plevral mayiinin {iglincli defa sitolojik
incelemesinin taniya siirlt katkisini g6z ardi etmememiz gerektigini diistiniiyoruz. Yine
KIBP’nin tan1 oraninin siv1 sitolojik incelemesine gore taniya katkis1 daha yiiksek olmasi
ve daha minimal bir invaziv yontem olmasi nedeni ile VATS dan 6nce denemesi gerektigini
diistinmekteyiz.

Ancak ilerleyen yillarda daha genis hasta grubu ile benzer calismalarin yapilmasi
gerektigi kanaatindeyiz.
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